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Botulotoxin – historický přehled

První popis klinického obrazu otravy botulotoxi-
nem (BTX) pochází od německého lékaře, spisovatele 
a básníka dr. Justina Christiana Kernera (1786-1862). 
V Tübingenských přírodovědeckých a lékařských lis-
tech referoval v r. 1817 velmi podrobně o smrti sedlá-
ka, která nastala po požití vyuzené, ale nepřevařené 
klobásy (18). Proto také použil jako první pojem bo-
tulizmus (z latinského botulus – klobása). Za příčinu 
úmrtí považoval působení přemíry mastných kyselin. 
Clostridium botulinum jako bakteriálního původce bo-
tulizmu poprvé izoloval až v r. 1897 žák Roberta Kocha 
Pierre Marie van Ermengem (1851–1932). V r. 1920 se 
podařilo Hermanu Sommerovi izolovat čistý BTX typu 
A a v r. 1949 Burgen objasnil mechanizmus jeho pů-
sobení blokádou nervosvalové ploténky (5). V klinické 
praxi byl BTX poprvé využit v r. 1981 anglickým oftal-
mologem Alanem Scottem v léčbě strabizmu (27). 

Klinický obraz otravy botulotoxinem

Botulizmus nejčastěji vzniká alimentární ná-
kazou po požití nedokonale tepelně upravených 
masných výrobků. Ve střevě vytváří BTX komplex 
s hemaglutininem a dalšími netoxickými proteiny, 
které jej chrání před působením digestivních enzy-
mů a usnadňují absorbci střevní stěnou. 

U dětí může nákaza vzniknout po požití spór 
Clostridií, přičemž se BTX tvoří až v samotném střevě 
po jejich pomnožení. Zřídka může ke vzniku botuliz-
mu dojít i následkem ranné kontaminace anaerobními 
mikroorganizmy (6).

Klasický obraz alimentárního botulizmu se v zá-
vislosti na dávce začíná rozvíjet po 12–36 hodinách 

po intoxikaci. Časnými projevy jsou bolesti hlavy 
a končetin, suchost v ústech, nauzea a zvracení. 
Poté dochází k paréze okohybných svalů s diplopií, 
následují potíže polykací, dysartrie, dušnost, paré-
zy končetinových svalů. Projevy poruch autonomní 
inervace (mydriáza, tachyarytmie, retence moči, ob-
stipace) jsou již známkami závažné otravy. V nejváž-
nějších případech může dojít i k respiračnímu selhá-
ní. V závislosti na dávce trvají symptomy několik dnů 
až týdnů a ustupují v opačném pořadí, než v jakém 
se začaly projevovat. Z hlediska léčebného odezní-
vají symptomy lehkých otrav spontánně, u těžkých 
je většinou nutná intenzivní péče a nezřídka i umělá 
plicní ventilace.

Struktura botulotoxinu

Botulotoxin je produkován anaerobními mikroor-
ganizmy rodu klostridium. Zatím bylo izolováno cel-
kem 6 možných původců (Cl. botulinum, Cl. butyri-
cum, Cl. barati atd.), což zčásti vysvětluje i antigenní 
variabilitu toxinu. V dnešní době je známo celkem 
7 imunologicky odlišných typů BTX (A-G). Zatímco 
sérotypy A, B, E, F, G jsou patogenní pro člověka 
a ostatní savce, sérotypy C, D jsou pouze ptačími 
patogeny. 

Klostridiální neurotoxiny řadíme mezi tzv. AB 
toxiny, neboť se sestávají ze dvou nestejně velkých 
proteinových řetězců. Těžký řetězec (H-chain) o mo-
lekulové hmotnosti 100 000 Da je někdy označován 
také jako farmakokinetická jednotka, zatímco lehký 
řetězec (L-chain) s molekulovou hmotností 50 000 
Da označujeme jako farmakodynamickou jednotku. 
Farmakokinetická jednotka zajišťuje navigaci a taxi, 

zatímco farmakodynamická jednotka umožňuje pe-
netraci přes membrány k cílovým strukturám. Z toho 
vyplývá, že aktivita toxinu je podmíněna vazbou obou 
řetězců do jednoho celku. Oba řetězce jsou bakterie-
mi produkovány odděleně a až následně jsou půso-
bením klostridiových proteáz spojovány disulfidickými 
vazbami. Ty jsou však relativně nestabilní a lze je 
rozrušit například vlivem vysokého pH nebo vyso-
kých teplot. Narušením vazby obou řetězců proto mizí 
biologická aktivita a tedy i toxicita BTX. 

Teprve relativně nedávno byl vytvořen prosto-
rový model krystalické struktury BTX. Na základě 
porovnání sekvencí aminokyselin v obou řetězcích 
byla vytvořena hypotéza existence tří prostorově od-
dělených a funkčně odlišných částí toxinu – domén. 
Translokační doména umožňuje prostup toxinu přes 
buněčnou membránu do cytosolu tím, že deformuje 
jeho strukturu. Vazebná doména obsahuje specific-
ké terminální C-řetězce, které jsou zodpovědné za 
specifickou vazbu toxinu k receptoru buněčné stěny 
presynaptického vlákna. Význam katalytické domé-
ny není jasný, předpokládá se její role v adherenci 
toxinu k buněčné stěně, což následně vyvolá aktiva-
ci translokační domény.

Patofyziologie působení 

botulotoxinu 

Nervosvalový přenos zahrnuje 6 postupných 
etap: syntézu acetylcholinu, jeho depozici, uvolnění, 
vazbu, degradaci a recyklaci.

Cholin je nejprve transportován z extracelulární 
tekutiny do buněčného cytosolu cholinergních ner-
vových zakončení. Přitom zřejmě využívá specifické 
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transportní kanály pro sodné ionty. Cholin je pak en-
zymaticky pomocí acetylkoenzymu-A přeměněn na 
acetylcholin, který je transportován do synaptických 
vezikul, kde je uložen. Pokud k nervosvalové ploténce 
dorazí akční potenciál, dochází k prudkému otevření 
kalciových transportních kanálů presynaptické mem-
brány, což způsobí mohutný influx kalciových iontů. 
Zvýšení intracelulární koncentrace kalcia způsobuje 
fúzi presynaptických vezikul s presynaptickou mem-
bránou a expulzi obsahu vezikul do prostoru nervo-
svalové štěrbiny. Interakci a fúzi mebrány vezikuly 
a presynaptické mebrány umožňuje komplex 3 pro-
teinů: VAMP (vesicle associated membrane protein, 
nebo též synaptobrevin), SNAP-25 (synaptosomal as-
sociated protein) a syntaxin. VAMP je lokalizován na 
membráně vezikul, SNAP-25 na presynaptické mem-
bráně a syntaxinu byla připisována spíše katalytická 
funkce. Podle novější teorie dochází k fúzi vezikul 
s presynaptickou membránou vzájemnou současnou 
vazbou proteinu v SNARE (vesicle termed soluble 
NSF-attchment protein receptors-dříve označovaný 
jako synaptobrevin) s oběma proteiny tSNAREs (t 
= target) – tedy se SNAP-25 a syntaxinem, přičemž 
vazba je umožněna kofaktorem NSF (N-ethylmaleimi-
de- sensitive fusion protein). Dalším proteinem, který 
v tomto procesu hraje roli, je synaptotagmin. Je vázán 
na membránové fosfolipidy presynaptické membrány. 
Je zřejmě strukturou, která brání předčasné fúzi vezi-
kul s presynaptickou membránou – hovoříme někdy 
o tzv. „synaptotagminové brzdě“. Teprve pokud dojde 
v důsledku akčního potenciálu ke zvýšení koncentra-
ce kalciových iontů v cytoplazmě nervových buněk, 
„synaptotagminová brzda“ se uvolní. Ionty kalcia se 
navážou na synaptotagmin, tím jej inaktivují a umožní 
vzájemnou interakci vSNAREs a tSNAREs (2).

Důsledkem fúze membrány vezikul a presynaptic-
ké membrány dochází k uvolnění acetylcholinu, který 
volně difunduje synaptickým prostorem a váže se na 
nikotinové či muskarinové postsynaptické receptory 
svalových buněk. Tato vazba pak indukuje aktivaci 
systému „druhých poslů“, který spouští proces sva-
lové kontrakce. Acetylcholin je poté poměrně velmi 
rychle uvolňován z vazby na receptor zpět do prostoru 
synaptické štěrbiny, kde je štěpen acetylcholinesterá-
zou na cholin a acetát. Cholin je tak znovu k dispozici 
k dalšímu zapojení do tohoto cyklu.

Všechny sérotypy BTX působí na úrovni perifer-
ního nervového systému, kde působí inhibici uvol-
ňování acetylcholinu z presynaptického nervového 
zakončení. Predominantně působí na nervosvalo-
vou ploténku, mohou se vázat i na autonomní choli-
nergní ganglia, ale to pouze při expozici extrémním 
dávkám. Kromě toho se BTX může i nespecificky 
vázat na tkáňové struktury štítné žlázy, ledvin a pan-
kreatu, nicméně tato nespecifická vazba nemá kli-
nické důsledky (12). 

Neurotoxické působení BTX lze rozdělit do ně-
kolika fází. V první fázi dochází k vazbě BTX na pre-
synaptickou membránu nervového vlákna. Vysoká 
afinita BTX k neurální tkáni se vysvětluje vysokou 
koncentrací určitých typů gangliosidů, označova-
ných jako GD1 a GT1b. Na terminální C-sekvenci 
H-řetězce BTX byly identifikovány receptory pro tyto 
gangliosidy, přičemž se ale tyto svou strukturou liší 
u jednotlivých subtypů BTX. Vazbu zprostředkovává 
nejspíše opět synaptotagmin. 

Poté následuje proces internalizace, tedy trans-
port neurotoxinu do cytosolu nervové buňky. Děje 
se prostřednictvím tzv. stimulované endocytózy, 
která probíhá jen za určité koncentrace kalciových 
iontů. Je tedy daleko rychlejší na nervosvalových 
ploténkách spojeních, než v autonomních gangliích. 
Závislostí endocytózy na koncentraci kalciových ion-
tů lze vysvětlit i pozorování, že endocytóza probíhá 
jen tehdy, je-li nervové vlákno drážděno. Mechaniz-
mem stimulované endocytózy proniká neurotoxin do 
cytosolu nervové buňky, je však zavzat do lyzozo-
mů, nebo do lumina zvláštních vezikálních struktur 
s clathrinovou membránou. Uvnitř těchto vezikul pak 
dochází vlivem nízkého pH ke strukturální změně 
BTX (translokaci). Během tohoto procesu se změní 
prostorové uspořádání molekuly toxinu a dojde tak 
k „obnažení“ aktivních vazebných struktur na L-ře-
tězci toxinu. V další fázi je aktivovaný toxin ne zcela 
jasným způsobem z vezikul exocytózou uvolněn do 
cytosolu. Zde na něj působí neuronální enzymy tiore-
doxin-reduktázového systému, které za normálních 
okolností chrání neurální buňku před destruktivním 
působením volných radikálů. Tyto enzymy redukují 
disulfidickou vazbu mezi L- a H-řetězcem BTX a oba 
řetězce se oddělují. To má základní význam, neboť 
pouze izolovaný L-řetězec je schopen enzymaticky 
zabránit vazbě vSNARE a tSNARE proteinů a tím 
zabránit fúzi vezikul s presynaptickou membránou 
s následným uvolněním acetylcholinu. L-řetězec ob-
sahuje na svém terminálním N-rameni specifickou 
endopeptidázu s vysokou proteolytickou aktivitou. 
Působením této peptidázy inaktivuje L-řetězec BTX 
A a C SNAP-25, L-řetězec BTX B, D, F a G inaktivuje 
synaptobrevin (na různých místech) a L-řetězec BTX 
C inaktivuje jako jediný dva z vazebných proteinů – 
syntaxin a SNAP-25. 

Lze tedy shrnout, že ve fázi vazby toxinu na 
membránu neuronu a ve fázi internalizace je nutná 
komplexní dvouřetězová struktura, naopak vlastní 
enzymatický blok fúze vezikuly s presynaptickou 
membránou je možný jen pokud je molekula toxinu 
rozštěpena na samostatné řetězce.

Poslední práce ukazují, že BTX výrazně snižuje 
i produkci, resp. uvolňování nejenom acetylcholinu, ale 
i dalších neurotransmiterů jako noradrenalinu, dopami-
nu, serotoninu a gama-aminomáselné kyseliny (7).

Stejně tak je prokázán přímý účinek BTX na 
periferní senzorická vlákna. Po subkutánní aplikaci 
BTX dochází k inhibici uvolňování glutamátu a sub-
stance P z periferních nervových zakončení, což se-
kundárně vede k útlumu uvolňování mediátorů zá-
nětlivé reakce (bradykinin, serotonin, prostaglandin). 
Tento mechanizmus se podílí na antinociceptivním 
účinku BTX. 

Clostridiální neurotoxiny jsou extrémně toxický-
mi agens pro savce, nicméně nejsou cytotoxické. Pro 
samotné buňky není totiž proces neurotransmise, na 
rozdíl od makroorganizmu, životně nezbytný. Jedi-
nou výjimkou může být BTX-C, který enzymaticky 
štěpí oba dva proteiny komplexu tSNARE a in vitro 
destruuje neurální buněčné kultury (31).

Pokud makroorganizmus přežije intoxikaci, je 
denervace reverzibilní. Dochází jednak k postupné 
metabolizaci toxinu, jednak k procesu neurogene-
ze, tedy k formování nových nervových zakončení 
a nervosvalových plotének („nerve sprouting“) (13). 
Na rozdíl od denervace traumatickým poškozením 
nervu vyvolává již samotná denervace BTX někte-
ré specifické změny hladin neurotrofických faktorů 
a proteáz. Plasticita nervových zakončení je v pří-
padě denervace BTX daleko větší, navíc je pozo-
rována menší míra atrofie denervovaných svalů než 
u traumatické denerevace. Proces „sproutingu“ je 
stimulován například ciliárním neurotrofickým fakto-
rem a růstovým faktorem podobným inzulinu (IGF I. 
a II.). Je rovněž prokázáno, že elektrická stimulace 
zvyšuje produkci neurotrofických faktorů a navíc 
vzrůstá rovněž senzitivita nervového vlákna k jejich 
působení. Celý proces reinervace trvá v závislosti na 
dávce týdny až měsíce.

Právě nepřítomnost cytotoxicity a dlouhotrvající 
efekt se staly podkladem klinického využití BTX (20). 

Imunologická aktivita botulotoxinu

Při opakovaném podávání vysokých terapeu-
tických dávek BTX-A v neurologii a urologii může 
dojít ke stimulaci imunitního systému s následnou 
produkcí protilátek. I přesto, že vznik protilátek je 
popisován až u 36 % takto léčených pacientů (10), 
rozvoj klinické rezistence je popisován spíše v jed-
notlivých případech. Například Greene uvádí ve 
svém souboru pacientů léčených pro spastickou 
torticollis klinickou rezistenci s průkazem protilá-
tek ve 4,3 % (16). Nicméně pacienti s protilátkami 
proti BTX-A klinicky dobře reagují na léčbu jinými 
sérotypy BTX (B, C, F), protože zatím nebyla proká-
zána zkřížená imunogenicita. Nejcitlivějším testem 
k průkazu protilátek proti BTX je neutralizační test 
na myších. Při něm je myším intravenózně podá-
no jak vyšetřované lidské sérum, tak i BTX. Pokud 
sérum obsahuje protilátky, tyto neutralizují BTX 
a neprojeví se klinické známky intoxikace. Méně 

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY



280 www.urologiepropraxi.cz / UROLOGIE PRO PRAXI 6 / 2006

náročnou a rychlejší metodou stanovení protilátek 
je immunoassay, která má však nízkou specificitu 
a navíc má i nízkou korelaci mezi prokázanými pro-
tilátkami a klinickou rezistencí. 

Účinnou prevencí vzniku protilátek proti BTX-A se 
zdá podávání v intervalech delších než 3 měsíce. 

Vztah mezi dávkou a účinkem

Stejně jako u jiných biologicky vysoce aktiv-
ních látek (antibiotika, inzulin, růstové faktory) je 
i u BTX velkým problémem standardizace dávko-
vání. Bio lo gická aktivita a účinnost BTX je udává-
na v mezinárodních jednotkách (UI), přičemž jedna 
jednotka je definována jako dávka botulotoxinu, 
která po intraperitoneálním podání vede do 3 dnů 
ke smrti 50 % Swiss-Websterových myší s defino-
vanou hmotností 18–20 g. Extrapolací výsledků, 
získaných při experimentech na myších a pri-
mátech, byla stanovena LD50 u člověka na asi 40 
UI/kg (28). Prostým přepočtem by LD50 pro člověka 
s hmotností 70 kg po intraperitoneálním podání 
BTX byla mezi 2 500–3 000 UI, ve skutečnosti je 
ale mnohem vyšší. Biologickou aktivitu toxinu totiž 
výrazně ovlivňuje biologický druh makroorganiz-
mu, pohlaví, celková svalová hmota, cesta podání 
(intramuskulárně, intraperitoneálně, perorálně), in-
dividuální imunologická odpověď makroorganizmu 
apod. Při lokálním intramuskulárním podání navíc 
hraje roli lokalizace svalu, koncentrace toxinu v in-
jekčním roztoku a jeho celkový objem podaného 
injekčního roztoku. 

V současné době je komerčně dostupný BTX-
A od několika výrobců. Klinicky je nejčastěji použí-
ván preparát Dysport® (Ipsen Beaufour) a Botox® 
(Allergan Inc.). Pro rezistentní případy lze využít 
aplikaci botulotoxinu B – preparát Neurobloc® 
(Elan). Na tomto místě je třeba vysvětlit nepoměr 
mezi balením a dávkováním preparátu Dysport® 
(balení 500 UI) a Botox® (balení 100 UI). V pracích 
porovnávajících bioekvivalenci obou preparátů se 
uvádí, že 1UI Botoxu® svou biologickou účinností 
odpovídá 2–5 UI Dysportu®. Obecně akceptován 
je poměr 1:3 (21). Tomuto poměru také odpovídá 
poměr dávkování obou preparátů v publikovaných 
studiích. Vycházeje však z definice UI, musí být 
biologická aktivita jedné UI obou preparátů stejná. 
Proto se například Bigalke domnívá, že rozdíl v bi-
ologické aktivitě spočívá v rozdílném obsahu al-
buminu v obou preparátech. Botox® obsahuje na 1 
UI toxinu 20x vyšší množství albuminu (500 μg/100 
UI), než Dysport® (25 μg/100 UI). Neurotoxiny, stej-
ně jako téměř všechny proteiny vykazují vysokou 
míru nespecifické adsorpce na povrchy z plastu 
a skla. Míra adsorpce je dána velikostí adsorpční 
plochy a délkou doby kontaktu. Navíc roste s kle-
sající koncentrací proteinu v roztoku. Právě v roz-

dílu v obsahu albuminu lze proto spatřovat příčinu 
rozdílné nespecifické adsorpce obou preparátů. 
Přidáním albuminu do preparátu Dysport® se jím 
nasytí nespecifická vazebná místa, adekvátně více 
neurotoxinu zůstavá v injikovaném roztoku a biolo-
gická aktivita se vyrovná biologické aktivitě Boto-
xu®. V klinické klinické praxi však tento rozdíl nemá 
význam z hlediska účinnosti samotných preparátů 
– oba jsou stejně účinné. Spíše z hlediska metodo-
logického musíme mít na paměti, že je třeba vždy 
důsledně uvést název preparátu, který byl při léčbě 
použit, abychom předešli možným nedorozuměním 
při interpretaci použité dávky.

Biologický efekt BTX zásadně ovlivňuje dávka. 
V současné době standardizace dávkování chybí 
a vychází se většinou z empirických zkušeností. 
Obecně platí, že se snažíme podat co nejmenší 
dávku, která ještě má žádoucí klinický efekt s cílem 
minimalizovat možnost vzniku nežádoucích účinků 
a zároveň snížit antigenní zátěž organizmu a riziko 
produkce protilátek proti BTX. Dosud chybí rando-
mizované zaslepené studie, které by porovnávaly 
účinky různých dávek v jednotlivých klinických in-
dikacích. 

Stejná je situace s ředěním dávky. Obecně platí, 
že by účinná dávka měla být podána v co nejmenším 
objemu. Vychází se z poznatku, že tkáňová difuze 
BTX roste s klesající koncentrací. Při běžných dáv-
kách a koncentracích je nutno počítat s tkáňovou 
difuzí botulotoxinu do vzdálenosti cca 1–3 cm od 
místa vpichu. Cílem je dosáhnout vysoké koncen-
trace BTX co nejblíže cílovému svalu a s prudkým 
poklesem  koncentračního gradientu od místa vpi-
chu směrem k periferii ve snaze zabránit rozvoji ne-
žádoucích účinků. 

Současné využití botulotoxinu 

v medicíně

Jako první použil BTX v klinické praxi A. Scott 
v léčbě strabizmu (27), od té doby bylo popsáno ví-
ce než 250 indikací klinického použití botulotoxinu 
a tento počet neustále roste. Největšího rozšíření 
doznalo použití BTX v léčbě svalové spasticity (15), 
fokálních dystonií (3), blefarospazmů (14), tenzní ce-
faley (26), migrény (30), hyperidrózy (7), achalázie 
(22), análních fisur (19), vaginizmu (4), v estetické 
medicíně a dalších.

Současné využití botulotoxinu 

v urologii

Detruzorosfinkterická dyssynergie (DSD)
Nekoordinovaná kontrakce detruzoru a sfinkteru 

je jedním z typických projevů poruchy inervace mezi 
pontinním a sakrálním mikčním centrem. Nejčastěji 
se vyskytuje u pacientů s míšní lézí, roztroušenou 
sklerózou a transverzální myelitidou. Pokusy léčit 

DSD alfa-lytiky nebo spazmolytickými léky (Baclo-
fen, diazepam) většinou nepřinášejí úspěch. 

Použití botulotoxinu v této indikaci popsal popr-
vé Dykstra v r. 1988 (11). 

Aplikace botulotoxinu může být provedena buď 
cestou transuretrální, nebo transperineální. Výkon 
lze provést v krátké celkové anestezii, u méně cit-
livých pacientů lze využít i anestezii lokální. Od 
počátku 90. let byla publikována řada studií referují-
cích o vysoké efektivitě této léčby. Dochází k signifi-
kantnímu snížení uretrálního tlaku, intravezikálního 
otevíracího tlaku a postmikčního rezidua, přičemž 
výsledky jsou shodné jak při užití transuretrální, tak 
transperineální techniky (17). 

Neurogenní hyperaktivita detruzoru
Neurogenní hyperaktivita detruzoru je dalším 

z typických důsledků poškození neurálního řízení 
nad úrovní spinálního sakrálního centra. Ve většině 
případů je spojena s nárůstem intravezikálních tlaků 
a zvýšeným rizikem poškození funkce horních mo-
čových cest. Současným terapeutickým konceptem 
je co největší útlum aktivity detruzoru k zajištění 
ochrany horních močových cest a zlepšení konti-
nence, zachování funkce sfinkteru ke zlepšení kon-
tinence, přičemž k evakuaci močového měchýře je 
preferováno použití intermitentní katetrizace. 

Nejčastějším způsobem útlumu aktivity detruzo-
ru je perorální anticholinergní terapie. U části paci-
entů však není dostatečně účinná, u další podstatné 
části je její použití limitováno častostí a relativní zá-
važností nežádoucích účinků.

U pacientů nereagujících na klasickou farmako-
logickou terapii lze před užitím chirurgických metod 
indikovat aplikaci BTX do detruzoru. Tato indikace je 
v současné době považována za „klasickou“ indikaci 
pro použití BTX v urologii. 

První výsledky publikovala B. Schurchová v r. 
2000 (29). 

Používané dávky kolísají mezi mezi 700–1 200 UI 
Dysportu, resp. 200–300 UI Botoxu, přičemž do jed-
noho místa je injikováno 10–40 UI Dysportu, resp. 
2,5–10 UI Botoxu. Ošetřeno je 30–40 míst detruzo-
ru. Délka trvání účinku je v průměru 4–9 měsíců, 
v některých případech (zejm. u pacientů s inkom-
pletní míšní lézí, s roztroušenou sklerózou atd.) i 1 
rok a déle. Výsledky léčby jsou v dosud dostupných 
studiích velmi dobré – subjektivní spokojenosti je 
dosahováno u 70–85% pacientů, kontinence je do-
saženo v až v 90% případů (25). 

Non-neurogenní hyperaktivita detruzoru 
Aplikace BTX do stěny močového měchýře se 

jeví jako jedna z možností rovněž v léčbě refrakterní 
idiopatické hyperaktivity detruzoru. Poprvé referovali 
o užití botulotoxinu v této indikaci Radzisewski a Bor-
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kowski (24), přičemž zaznamenali signifikatní snížení 
frekvencí, urgencí, epizod urgentní inkontinence a za-
znamenali rovněž nárůst mikčních objemů. 

Další indikace pro použití botulotoxinu 
v urologii 

Aplikace botulotoxinu do zevního sfinkteru by-
la popsána i u nemocných s chronickou retencí na 
podkladě akontraktilního detruzoru nebo subvezikál-
ní obstrukce (23).

Zerman docílil velmi dobrých výsledků u pacien-
tů se syndromem chronické pánevní bolesti aplikací 
BTX do zevního sfinkteru uretry (32). 

Léčba botulotoxinem byla zkoušena rovněž 
u pacientů trpících intersticiální cystitidou. Léčba je 
založena na poznatcích o tom, že BTX lokálně sni-
žuje množství uvolňovaných noniceptivních neuro-
peptidů. Výsledky jeho užití v této indikaci jsou zatím 
nejednoznačné (8).

Další možnou indikací využití botulotoxinu v urolo-
gii je benigní hyperplazie prostaty. Terapie je založena 
na výzkumech Doggweillera et al., kteří na zvířecím 
modelu prokázali významnou postdenervační atrofii 
prostaty indukovanou podáním botulotoxinu (9). 

Závěr

Počet indikací k použití BTX se neustále zvy-
šuje, někdy se proto o něm nadneseně hovoří jako 
o penicilinu 21. století.

Převzato z časopisu Klinická farmakologie 
a farmacie 2006; 4: 215–218
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